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Mija 46 lat, od kiedy Zoll [1] po raz pierwszy
u¿y‡ zewnŒtrznej elektrostymulacji serca u chore-
go z zespo‡ami MAS. Sta‡„ stymulacjŒ serca z elek-
trod nasierdziowych ze wszczepionego na sta‡e
stymulatora serca jako pierwszy zastosowa‡
w 1958 roku Elmquist [2]. W Polsce metodŒ wpro-
wadzono do praktyki klinicznej w 1963 roku [3].
Rozwój i stopniowe rozszerzanie wskazaæ do sty-
mulacji by‡y cile zwi„zane z postŒpem techno-
logicznym.
Pierwsze stymulatory serca by‡y prostymi ge-
neratorami impulsów o sta‡ej czŒstoci, st„d wska-
zania do sta‡ej elektrostymulacji w praktyce ogra-
nicza‡y siŒ do pacjentów z utrwalonym ca‡kowitym
blokiem przedsionkowo-komorowym. Wprowadze-
nie w koæcu lat 60. stymulatorów komorowych ste-
rowanych czynnoci„ przedsionków, a nastŒpnie
stymulatorów na ¿„danie pozwoli‡o na rozszerze-
nie listy wskazaæ o chorych z okresowymi blokami
przedsionkowo-komorowymi II i III° oraz zespo‡em
chorego wŒz‡a zatokowego.
Obowi„zuj„ce dot„d wskazania do sta‡ej sty-
mulacji serca opiera‡y siŒ na zaleceniach Ameri-
can College of Cardiology i American Heart Asso-
ciation z 1991 roku [4]. Dokument ten precyzyj-
nie definiowa‡ wskazania w ró¿nych postaciach
choroby wŒz‡a zatokowego, bloku przedsionkowo-
komorowego, bloku dwu- lub trójwi„zkowego, nad-
wra¿liwej zatoki tŒtnicy szyjnej i zespo‡ów wazo-
wagalnych oraz dotycz„ce przeciwdzia‡aæ czŒsto-
skurczom.
W ostatnich latach pojawi‡o siŒ wiele donie-
sieæ o korzystnym wp‡ywie sta‡ej stymulacji ser-
ca w niektórych stanach klinicznych nieujŒtych we
wskazaniach do przewlek‡ej stymulacji serca w cy-
towanym powy¿ej raporcie. Dotyczy to g‡ównie:
bradykardii po przeszczepie serca, kardiomiopa-
tii przerostowej z zawŒ¿eniem drogi odp‡ywu, kar-
diomiopatii rozstrzeniowej. U pod‡o¿a objawów
charakteryzuj„cych ka¿dy z tych stanów mog„ le-
¿eæ ró¿ne przyczyny i inne patomechanizmy.
W zwi„zku z tym chorzy z takim samym rozpozna-
niem mog„  prezentowaæ nieco inne obrazy klinicz-
ne. Wszystko to sprawia, ¿e odpowied na zasto-
sowan„ terapiŒ mo¿e u ka¿dego z nich byæ inna.
Istnieje zatem koniecznoæ indywidualnego podej-
cia do ka¿dego chorego, a przede wszystkim wy-
odrŒbnienie parametrów, które pozwol„ ustaliæ,
czy u danego pacjenta zastosowanie sta‡ej stymu-
lacji serca spowoduje poprawŒ kliniczn„ i wyd‡u-
¿y ¿ycie.
W kwietniu ubieg‡ego roku ukaza‡ siŒ kolejny
raport Grupy Roboczej American College of Cardio-
logy i American Heart Association, dotycz„cy wska-
zaæ do wszczepienia stymulatorów serca i urz„dzeæ
antytachyarytmicznych [5]. Na szczególn„ uwagŒ
zas‡uguj„ w nim wskazania dotycz„ce chorych po
przeszczepie serca, z kardiomiopati„ przerostow„
i kardiomiopati„ rozstrzeniow„, które zosta‡y omó-
wione w podrozdziale zatytu‡owanym Stymulacja
w specyficznych stanach chorobowych.
Poni¿ej omówiono jedynie propozycje cytowa-
nej Grupy Roboczej, dotycz„ce nowych kategorii
wskazaæ. Nale¿y jednak wspomnieæ, ¿e tak¿e
w pozosta‡ych kategoriach wskazaæ do implanta-
cji systemów antybradyarytmicznych, ujŒtych ju¿
w poprzednich raportach, dokonano licznych,
czŒsto istotnych zmian (np. w‡„czenie wybranych
przypadków bloku przedsionkowo-komorowego I°
do klasy II wskazaæ, co do których opinie s„ po-
dzielone, jednak wiŒkszoæ ekspertów uwa¿a, ¿e
elektrostymulacja jest korzystna lub efektywna
 IIa, b„d korzyci i efektywnoæ s„ gorzej udo-
kumentowane  IIb.
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Bradykardia po przeszczepie serca
NajczŒciej stosowana technika przeszczepu
serca polega na pozostawieniu fragmentu przed-
sionka biorcy zachowuj„cego po‡„czenie z uk‡adem
autonomicznym. Serce dawcy nie podlega wp‡ywom
regulacyjnym baroreceptorów oraz pnia mózgu,
a jedynie odpowiada na zmiany stŒ¿enia katechola-
min we krwi. Ponadto u znacznej czŒci biorców ob-
serwuje siŒ zaburzenia funkcji wŒz‡a zatokowego
w badaniu elektrofizjologicznym [6 , 7]. U czŒci
chorych (823%) pojawia siŒ bradykardia w obra-
zie choroby wŒz‡a zatokowego [79]. Do zaburzeæ
tych dochodzi najczŒciej w pierwszym tygodniu po
zabiegu. Przyczyn obserwowanego zjawiska oraz
czynników wp‡ywaj„cych na jego pojawienie siŒ jak
dot„d nie ustalono. Heinz i wsp. [10] upatruj„
w ulepszeniu organizacji i techniki transplantacji
czynników zmniejszaj„cych czŒstoæ wystŒpowania
tego powik‡ania. U po‡owy chorych obserwuje siŒ
poprawŒ w ci„gu 612 miesiŒcy [8, 11 , 12]. Ze
wzglŒdu na przypadki nag‡ych zgonów sercowych
spowodowanych bradyarytmi„ prowadz„c„ do asy-
stolii, a tak¿e ograniczenie przez bradykardiŒ reha-
bilitacji, niektórzy zalecaj„ rozpoczŒcie sta‡ej sty-
mulacji serca ju¿ w momencie, kiedy po zabiegu
utrzymuje siŒ czynnoæ serca poni¿ej 60/min. Ana-
lizuj„c czynniki demograficzne i kliniczne, nie uda-
‡o siŒ znaleæ takich, które mog‡yby pomóc w wy-
odrŒbnieniu grupy chorych ze zwiŒkszonym ryzy-
kiem rozwoju choroby wŒz‡a zatokowego. Scott
i wsp. [9] sugeruj„, ¿e najczulszym wskanikiem ko-
niecznoci wdro¿enia sta‡ej stymulacji serca u tych
chorych jest potwierdzenie w badaniu holterow-
skim, przeprowadzonym 23 tygodnie po przeszcze-
pie, utrzymuj„cych siŒ klasycznych wskazaæ do
wszczepienia stymulatora. Obszerne omówienie
problemów zwi„zanych z niewydolnoci„ wŒz‡a za-
tokowego u chorych po przeszczepie serca oraz
zalet i ograniczeæ ró¿nych typów stymulacji serca
stosowanych w tej grupie pacjentów mo¿na znaleæ
w obszernym artykule Kutarskiego [13].
Wed‡ug Grupy Roboczej wskazaniami do roz-
poczŒcia sta‡ej elektrostymulacji serca s„ przypad-
ki chorych po przeszczepie serca, u których istniej„
wskazania klasy I (tj. przypadki, co do których pa-
nuje powszechna zgoda lub jest dobra dokumenta-
cja, ¿e elektrostymulacja bŒdzie korzystna, u¿ytecz-
na i efektywna), nale¿„ce do innych kategorii wska-
zaæ, oraz przypadki, w których obserwuje siŒ obja-
wow„ bradykardiŒ lub niewydolnoæ chronotropow„
 mog„c„ ust„piæ, czŒsto jednak dopiero po kilku
miesi„cach, dlatego w tym czasie wymagaj„ lecze-
nia  klasa IIb. W przypadku bezobjawowej brady-
kardii nie ma wskazaæ do wszczepienia stymulato-
ra w tej grupie chorych.
Kardiomiopatia przerostowa
Chorzy z kardiomiopati„ przerostow„ stanowi„
niejednolit„ grupŒ chorych. U oko‡o 25% z nich ob-
serwuje siŒ istotne zawŒ¿enie drogi odp‡ywu lewej
komory. Celem leczenia jest przede wszystkim do-
prowadzenie do ust„pienia objawów, ale tak¿e pre-
wencja nag‡ego zgonu. W du¿ych dawkach stosuje
siŒ leki b-adrenolityczne i werapamil. Do niedawna
jedyn„ metodŒ obok farmakoterapii stanowi‡a chi-
rurgiczna miomektomia z wymian„ zastawki mitral-
nej lub bez niej. Zabieg ten, choæ skuteczny w usu-
waniu objawów, jest obarczony stosunkowo du¿„ 
siŒgaj„c„ 316%  miertelnoci„ oko‡ooperacyjn„
[1416 ]. W po‡owie lat 70., a nastŒpnie 80. pojawi-
‡y siŒ doniesienia o zmniejszeniu siŒ gradientu
w drodze odp‡ywu lewej komory pod wp‡ywem sty-
mulacji dwujamowej [17, 18]. W 1992 roku Fanana-
pazir i wsp. [19]  przedstawili w dobrze udokumen-
towanej pracy wyniki wszczepienia dwujamowego
stymulatora serca u 44 chorych (IIIIV klasa wg
NYHA) z potwierdzon„ kardiomiopati„ przerostow„
z zawŒ¿eniem drogi odp‡ywu, u których dotychcza-
sowa farmakoterapia nie odnios‡a skutku. Czas
opónienia przedsionkowo-komorowego programo-
wano tak, aby przy jego jak najwiŒkszej wartoci
uzyskaæ jeszcze pe‡n„ preekscytacjŒ (najszerszy
wystymulowany zespó‡ QRS). Po okresie obserwa-
cji trwaj„cym 1,53 miesiŒcy stwierdzono subiek-
tywn„ poprawŒ kliniczn„ u 43 chorych (tylko 6
w klasie III wg NYHA), wyd‡u¿enie czasu trwania
próby wysi‡kowej (8,3 – 3,3 min vs 6,3 – 2,3 min,
p < 0,00001) i obni¿enie gradientu podzastawkowe-
go (27 – 5 mm Hg vs 64 – 7 mm Hg, p < 0,0001).
Zaobserwowano tak¿e obni¿enie cinienia skurczowe-
go w lewej komorze, cinienia zaklinowania w tŒtni-
cy p‡ucnej i redniego cinienia oraz niewielki wzrost
rzutu minutowego serca. S„dzi siŒ, ¿e poprawa
wynika ze zmiany sekwencji depolaryzacji lewej
komory, co powoduje paradoksalny ruch przegrody
miŒdzykomorowej i poszerzenie drogi odp‡ywu [20].
Wp‡yw mog„ mieæ tak¿e wtórne zmiany na pozio-
mie molekularnym. W 1994 roku Fananapazir i wsp.
[21] opublikowali wyniki odleg‡ej (2,3 – 0,8-letniej)
obserwacji 84 chorych z oporn„ na leczenie farma-
kologiczne kardiomiopati„ przerostow„ z zawŒ¿e-
niem drogi odp‡ywu, leczonych dwujamow„ stymu-
lacj„ serca. W badaniu potwierdzono korzystny, od-
leg‡y wp‡yw stymulacji dwujamowej. PoprawŒ kli-
niczn„, polegaj„c„ na znacznym zmniejszeniu liczby
pacjentów, u których wystŒpowa‡y pe‡ne utraty przy-
144
Folia Cardiol. 1999, tom 6, nr 2
tomnoci, obni¿eniu gradientu podzastawkowego,
zmniejszeniu cinienia skurczowego i koæcowo-roz-
kurczowego w lewej komorze przy braku istot-
nych zmian w wielkoci rzutu minutowego serca,
obserwowano u 89% chorych. U 23% nast„pi‡o
zmniejszenie gruboci cian lewej komory, g‡ównie
przednich segmentów przegrody miŒdzykomoro-
wej. Stwierdzono s‡ab„, lecz istotn„ korelacjŒ pomiŒ-
dzy obni¿eniem gradientu bezporednio po wszcze-
pieniu stymulatora a maksymaln„ jego zmian„
w czasie obserwacji odleg‡ej (r = 0,38, p < 0,0017).
Autorzy podkrelaj„ jednak, ¿e wyniki uzyskane
w krótkotrwa‡ej próbie nie pozwalaj„ na wyodrŒbnie-
nie chorych, którzy odnios„ w okresie póniejszym
istotne korzyci z zastosowania tej metody terapii.
Nishimura i wsp. [22] w randomizowanej, krzy¿owej,
podwójnie lepej próbie, porównuj„c stymulacjŒ dwu-
jamow„ (DDD) i jednojamow„ przedsionkow„ (AAI),
stwierdzili w grupie 19 chorych istotnie ni¿sze war-
toci gradientu w drodze odp‡ywu lewej komory
w czasie stymulacji DDD (55 – 38 mm Hg) w po-
równaniu z wartociami sprzed wszczepienia stymu-
latora (76 – 61 mm Hg, p < 0,05) oraz uzyskanych
w czasie stymulacji AAI (83–59 mm Hg, p < 0,05).
Subiektywn„ poprawŒ w czasie stymulacji DDD ob-
serwowano u 63% chorych. PoprawŒ tak„ zaobser-
wowano tak¿e u 42% pacjentów w czasie stymula-
cji AAI. Autorzy wskazuj„ na mo¿liwoæ efektu pla-
cebo zwi„zanego z samym wszczepieniem uk‡adu.
W pracy Gadlera i wsp. [23] wy‡„czenie stymulato-
ra u chorych z kardiomiopati„ przerostow„ wi„za‡o
siŒ z koniecznoci„ przywrócenia do stymulacji ser-
ca, pomiŒdzy 1. a 20. dniem od jej zaprzestania, z po-
wodu nawrotu objawów klinicznych. Pogorszenie
stanu chorych by‡o zwi„zane ze wzrostem gradien-
tu z 22 – 21 mm Hg do 47 – 21 mm Hg.
Wspomnieæ trzeba, ¿e w innym pilota¿owym
badaniu 12 chorych z kardiomiopati„ przerostow„ bez
zawŒ¿enia drogi, u których wystŒpowa‡y objawy kli-
niczne, odp‡ywu nie uda‡o siŒ udokumentowaæ ko-
rzystnego wp‡ywu sta‡ej stymulacji serca na parame-
try hemodynamiczne, mimo subiektywnej poprawy
obserwowanej pocz„tkowo u 10 z nich [24].
MiŒdzy innymi na podstawie prezentowanych
informacji Grupa Robocza rozszerzy‡a wskazania do
sta‡ej elektrostymulacji o przypadki chorych z ob-
jawow„, oporn„ na leczenie farmakologiczne kardio-
miopati„ przerostow„ z istotnym spoczynkowym lub
indukowanym zawŒ¿eniem drogi odp‡ywu lewej
komory. Nie ma wskazaæ do stymulacji serca
w przypadku chorych bez objawów klinicznych, pa-
cjentów, których stan jest dobrze kontrolowany far-
makologicznie, oraz w grupie bez zawŒ¿enia drogi
odp‡ywu lewej komory.
Zastoinowa niewydolnoæ serca
Hochleitner i wsp. [25], badaj„c 16 chorych 
w kraæcowym stadium kardiomiopatii rozstrzenio-
wej, w tygodniu poprzedzaj„cym wszczepienie sty-
mulatora serca, a nastŒpnie pomiŒdzy 2. a 14. dob„
po zabiegu  wykazali korzystny efekt stymulacji
dwujamowej z krótkim czasem sprzŒ¿enia przed-
sionkowo-komorowego w tej grupie. Omiu pacjen-
tów, ze wzglŒdu na hipotoniŒ i zespó‡ ma‡ego rzutu,
wymaga‡o sta‡ego wlewu dopaminy lub dobutaminy.
Po rozpoczŒciu sta‡ej stymulacji serca wzrost cinie-
nia skurczowego (108 – 29 mm Hg vs 126 – 21 mm
Hg, p < 0,01) pozwoli‡ na wycofanie siŒ z wlewu ka-
techolamin. Poprawie klinicznej, czyli obni¿eniu kla-
sy niewydolnoci serca wg NYHA (3,6 – 0,4 vs
2,1 – 0,5, p < 0,001), towarzyszy‡ wzrost frakcji wy-
rzutowej (16,0% – 8,4% vs 25,6% – 8,6%, p < 0,001).
W okresie jednego roku od rozpoczŒcia stymulacji
zmar‡o  nagle lub z powodu udaru  4 chorych,
u których nie stwierdzono pogorszenia wydolnoci
serca. Ta sama grupa autorów potwierdzi‡a korzyst-
ny wp‡yw sta‡ej stymulacji serca w grupie 17 cho-
rych z kardiomiopati„ rozstrzeniow„ w obserwacji
klinicznej trwaj„cej do 5 lat [26]. W tym czasie
u 4 chorych dokonano transplantacji serca, jedna
osoba zmar‡a z powodów pozasercowych, a 9  na-
gle. fladen pacjent nie zmar‡ z powodu pogorszenia
niewydolnoci serca. Odsetek zgonów nag‡ych wy-
nosi‡ a¿ 90% (9 z 10 przypadków mierci), gdy dla
innych grup chorych z kraæcow„ niewydolnoci„ ser-
ca nie przekracza on 50%. Autorzy sugeruj„, ¿e ob-
serwowana zmiana proporcji mo¿e byæ spowodowa-
na zmniejszeniem liczby zgonów na skutek pogor-
szenia funkcji serca jako pompy. redni czas prze-
¿ycia, z wy‡„czeniem chorych po zabiegu transplan-
tacji, wynosi‡ 22 miesi„ce. Wed‡ug nich stymulacja
serca mo¿e poprawiæ prze¿ycie u chorych z hipoto-
ni„ lub opornych na terapiŒ inhibitorami enzymu
konwertuj„cego angiotensynŒ. Pacjenci z badanej
grupy znajdowali siŒ w wiŒkszoci w okresie niesta-
bilnym, st„d obserwowana poprawa mog‡a byæ
w czŒci zwi„zana z optymalizacj„ leczenia farma-
kologicznego. Brecker i wsp. [27] stwierdzili, ¿e
skrócenie czasu opónienia przedsionkowo-komoro-
wego w czasie dwujamowej stymulacji serca powo-
duje skrócenie czasu trwania fali zwrotnej mitralnej
rednio o 85 ms i trójdzielnej o 110 ms (p < 0,001),
wyd‡u¿enie czasów nape‡niania prawej i lewej ko-
mory o odpowiednio 90 ms i 65 ms (p < 0,001) i zwiŒk-
szenie rzutu minutowego serca o 1,1 l/min (p <
< 0,01). Badacze wnioskuj„, ¿e wyd‡u¿enie czasu na-
pe‡niania i skrócenie czasu trwania fali zwrotnej le¿„
u pod‡o¿a poprawy klinicznej. Niestety ten korzyst-
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ny wp‡yw stymulacji dwujamowej nie zosta‡ potwier-
dzony przez innych. Linde i wsp. [28] w grupie
10 chorych z zaawansowan„ niewydolnoci„ serca,
mimo pocz„tkowej poprawy objŒtoci wyrzutowej
i rzutu minutowego serca, nie potwierdzili korzyst-
nego efektu w obserwacji trwaj„cej 6 miesiŒcy.
U poszczególnych chorych rejestrowano jednak
wzrost frakcji wyrzutowej (2 pacjentów), objŒtoci
wyrzutowej i rzutu minutowego (4 chorych), obni¿e-
nie klasy wydolnoci wg NYHA (3 osoby), poprawŒ
subiektywn„ okrelan„ na podstawie rozbudowanego
kwestionariusza samooceny (3 pacjentów). W czasie
obserwacji 3 chorych zmar‡o, w tym 2 z powodu na-
rastaj„cych objawów niewydolnoci serca. W bada-
nej grupie by‡o a¿ 7 osób z chorob„ niedokrwienn„
serca, z tego 6 po przebytym zawale, co ró¿ni j„ od
grup Hochleitner i wsp. i mo¿e mieæ wp‡yw na ob-
serwowane ró¿nice. Shinbane i wsp. [29], badaj„c
chorych w IV klasie niewydolnoci serca wg NYHA,
nie stwierdzili istotych ró¿nic w wartociach cinieæ
nape‡niania, oporów naczyniowych i wskanika ser-
cowego w trakcie czasowej stymulacji serca, przy
ró¿nych czasach opónienia przedsionkowo-komo-
rowego. Innes i wsp. [30], oceniaj„c 12. chorych
z kardiomiopati„ rozstrzeniow„, pomimo zaobserwo-
wania wyd‡u¿enia czasu nape‡niania podczas dwu-
jamowej stymulacji serca, stwierdzili spadek objŒ-
toci wyrzutowej i wskanika sercowego. Nishimu-
ra i wsp. [31] podjŒli próbŒ znalezienia mechanizmów
odpowiedzialnych za poprawŒ stanu klinicznego oraz
parametrów klinicznych pozwalaj„cych na wyodrŒb-
nienie pacjentów odnosz„cych korzyci z wdro¿enia
tej metody terapeutycznej. W podgrupie z wyjcio-
wym wyd‡u¿eniem odstŒpu PQ ponad 200 ms opty-
malizacja czasu opónienia przedsionkowo-komoro-
wego spowodowa‡a: wyd‡u¿enie czasu nape‡niania
(314 – 102 ms vs 215–58 ms, p = 0,03), podwy¿-
szenie przedskurczowego cinienia w lewej komorze
(36,9 – 10,7 mm Hg vs 27,8 – 6,0 mm Hg, p = 0,03)
oraz wzrost rzutu minutowego serca. Obserwowa-
na u 5 chorych rozkurczowa fala zwrotna mitralna
zniknŒ‡a w czasie stymulacji sekwencyjnej. W pod-
grupie z krótszym odstŒpem PQ nie zaobserwowa-
no zmian w rzucie minutowym serca i czasie nape‡-
niania dla wartoci opónienia przedsionkowo-komo-
rowego > 60 ms. Przy wartociach 60 ms wyst„pi‡
natomiast spadek rzutu minutowego serca (3,4 –
– 1,3 l/min vs 4,1 – 1,8 l/min, p < 0,01). U ¿adnego
chorego w tej podgrupie nie obserwowano mitral-
nej rozkurczowej fali zwrotnej. Nie stwierdzono
istotnych ró¿nic we wp‡ywie stymulacji sekwencyj-
nej na wielkoci rzutu minutowego: pomiŒdzy pod-
grup„ chorych z kardiomiopati„ rozstrzeniow„ a pa-
cjentami z chorob„ niedokrwienn„ serca, pomiŒdzy
chorymi z I lub II° a III lub IV° niedomykalnoci
mitralnej, a tak¿e pomiŒdzy osobami bŒd„cymi
w czynnociowej klasie I lub II a chorymi w klasie III
lub IV wg NYHA. Porównuj„c, w warunkach ostrej
próby, efekty stymulacji dwuprzedsionkowej (A2A2I),
dwujamowej przedsionkowo-komorowej (RVDDD)
oraz trójjamowej dwukomorowej (BiVDDD) u cho-
rych w III i IV klasie wg NYHA, Leclercq i wsp. [32]
zaobserwowali najwiŒksze wartoci wskanika ser-
cowego i najmniejsze cinienia zaklinowania w tŒtni-
cy p‡ucnej w czasie stymulacji BiVDDD.
Wydaje siŒ, ¿e istotny wp‡yw na poprawŒ
u chorych z zaawansowan„ niewydolnoci„ serca ma
przywrócenie prawid‡owych relacji czasowych po-
miŒdzy skurczem lewego przedsionka i lewej ko-
mory, a tak¿e wyd‡u¿enie czasu nape‡niania. Kan-
dydatów do sta‡ej stymulacji serca nale¿y szukaæ
wród chorych z wyd‡u¿onym odstŒpem PQ, obec-
noci„ przedskurczowej fali zwrotnej mitralnej, blo-
kiem lewej odnogi pŒczka Hisa oraz bradykardi„.
Przed podjŒciem ostatecznej decyzji istotne jest
tak¿e potwierdzenie efektywnej hemodynamicznie
funkcji skurczowej lewego przedsionka.
Grupa Robocza rozszerzy‡a wskazania do sta-
‡ej elektrostymulacji w tej grupie o chorych z obja-
wow„, oporn„ na leczenie farmakologiczne kardio-
miopati„ rozstrzeniow„, u których obserwuje siŒ
wyd‡u¿enie odstŒpu PQ oraz u których w warun-
kach próby ostrej potwierdzono hemodynamiczne
korzyci stosowania stymulacji serca. Nie ma wska-
zaæ do wszczepienia stymulatora u chorych bez ob-
jawów klinicznych, chorych z objawami, u których
leczeniem farmakologicznym mo¿na uzyskaæ ust„-
pienie objawów, oraz w grupie pacjentów, u których
przyczyn„ objawowej kardiomiopatii jest choroba
niedokrwienna serca.
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